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Concluzii
Scorurile NIHSS, atât în momentul spitalizării, cât şi către fi nalul monitorizării  la pacienţii cu he-1. 
moragii intracerebrale minore şi ictusuri ischemice minore, nu manifestă diferenţe statistic semnifi cative, fe-
nomen care argumentează evoluţia similară a acestor două patologii.
Hemoragiile intracerebrale minore vor evolua mai favorabil, sub aspectul restabilirii funcţiilor moto-2. 
rii deteriorate, la pacienţii relativ tineri.
Hemoragiile intracerebrale minore localizate în regiunea capsulei interne prezintă un grad mai sever 3. 
al defi citului neurologic la pacienţii, comparativ cu alte localizări ale focarului patologic.
Bibliografi e selectivă
Groppa St, Zota E. 1. Managementul factorilor de risc modifi cabili pentru accidentele vasculare cerebrale. Re-
vista de Ştiinţă, Inovare, Cultură şi Artă ,,Academos” Nr. 3(10), Chişinău, 2008: 70-74.
Gherman D., Baltag R., Moldovanu I., Gavriliuc M. 2. Managementul ictusurilor cerebrale. Recomendaţii meto-
dice, Chişinău, 1997: 17 p.
Manual of Neurologic Therapeutics Fifth Edition3. , Edited by Martin A. Samuels, MD, Little, Brown and Com-
pany, Boston/New Zork/ Toront/London, 1997: 121-34.
Визир И.В. 4. Геморрагический инсульт (этиология, патогенез, диагностика, клиника и лечение) // Глава в 
Методическом пособии для врачей неврологов, врачей интернистов и студентов медицинских ВУЗ-ов, Запорожье, 
2006; 52-65.
Козёлкин А.А., Козёлкина С.А. 5. Клинико-компьютерно-томографические и доплерографические 
особенности у больных с внутримозговыми геморрагиями подкорковой локализации. // Глава V в методических 
указаниях «Диагностика, лечение и профилактика мозговых инсультов», Запорожье, 2006: 65-79.
Brott T, Adams HP, Jr, Olinger CP, Marler JR, Barsan WG, Biller J, et al.6.  Measurements of acute cerebral in-
farction: a clinical examination scale [see comments]. Stroke, 1989; 20:864-870.
Скворцова В.И., Крылов В.В. 7. Геморрагический инсульт, ГЭОТАР-МЕДИА,  Москва, 2005: 38-54.
Rezumat 
Studiul bazat pe170 cazuri clinice (70 cu hemoragii intracerebrale minore, 50 cu hemoragii intracerebrale masive 
şi 50 cu ictusuri ischemice) a demonstrat similaritatea clinică la debut a hemoragiilor intracerebrale minore şi ictusurilor 
ischemice; evoluţia mai favorabilă în sensul restabilirii defi citului motor la pacienţii de vârstă relativ tânără; recuperarea 
incompletă şi difi cilă a funcţiilor motorii la pacienţii cu localizarea focarului patologic în regiunea capsulei interne.
Summary
The study of 170 clinical cases (70 cases hemorrhagic minor stroke, 50 – hemorrhagic massive stroke, 50 – 
ischemic stroke) revealed similar clinical symptoms in debut of  hemorrhagic minor stroke and ischemic stroke; a better 
evolution towards recovering of movement in more younger patients; and less recovery of movements in patients with 
pathologic process in the capsula interna.
Резюме
Исследование 170 больных (70 с внутримозговыми гематомами небольших размеров, 50 с массивными 
внутрицеребральными гематомами и 50 с ишемическими инсультами) выявило схожесть клинической симптоматики 
при дебюте ишемических и малых геморрагических инсультов; более быстрое и полное восстановление нарушеных 
двигательных функций наблюдалось у относительно молодых больных; наиболее выраженый и устойчивый 
неврологический дефицит был выявлен при локализации гематом в области внутренней капсулы.
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Introducere 
Terapia prin iradiere este o metodă folosită în tratamentul pacienţilor cu cancer în circa 80% cazuri (2,4). 
Dezvoltarea tehnicilor radioterapeutice permite obţinerea efectelor pozitive indubitabile. O morbiditate a efec-
telor adverse poate fi  acceptată, dar doza de iradiere la organele critice sau la zonele ţintă din jurul lor necesită 
să fi e minimalizată. Mielopatia de iradiere, pentru prima dată, a fost descrisă de Ahlbom în 1941. Efectele ne-
gative ale radioterapiei au fot studiate de mai mulţi cercetători în domeniu (3,8). Mecanismele patofi ziologice 
ale declanşării efectelor adverse sunt descrise prin lezarea endotelială, ectazia vasculară şi teleangioectazia, 
care duc la majorarea permeabilităţii capilarelor cu edem tisular ulterior. Modifi carea peretelui vaselor, ca 
rezultat al hialinării microvasculare, induce tromboza, infarctul şi necroza. Micşorarea volumului ţesutului 
cerebral sau medular parţial este cauzată de pierderea componentului celular al substanţei albe, deoarece oli-
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godendrocitele sunt foarte receptive la iradiere. Apare excesul de activator plasminogen al urochinazei, care 
participă la proteoliza extracelulară, ce duce la efect citotoxic şi necroza tisulară.
Rezultate
Pacienta A., 51 de ani, a fost internată în Secţia de Vertebroneurologie în perioada 05.03 – 13.03.09 
cu acuze la senzaţia de amorţeală în jumătatea inferioară a corpului pe stânga şi în piciorul stâng, amorţeală 
segmentară pe dreapta Th10-Th12, slăbiciune în ambele picioare, preponderent dreptul, crampe musculare, 
mişcări involuntare în membre; retenţie parţială de urină, dureri lombare. Examenul neurologic a evidenţiat 
prezenţa paraparezei spastice moderate cu accent din dreapta. Dereglări de sensibilitate de tip Brown-Sequard 
la nivel toracal Th10-12 şi perturbarea funcţiilor organelor pelviene; senzaţia tranzitorie de “curent electric” pe 
traiectul coloanei vertebrale. Maladia a debutat în luna aprilie 2008 cu dureri moderate în regiunea toracică a 
coloanei vertebrale, care se manifestau în timpul mişcărilor active, ortostaţiune indelungată şi cedau în repaos. 
A fost investigată, prin tomografi e computerizată (TC) toracică (13.06.2008), care a evedenţiat spondiloza 
dorsală,  cifoscolioză, hemangiom al corpului Th9, calcifi eri multiple lig. fl avum. 
Pacientei i-a fost indicat tratamentul prin radioterapie (25.06.08-10.07.2008) cu doza  zilnică la focar 
3Gy timp de 12 zile, doza sumară fi ind de 36 Gy. Pe acest fundal,  pacienta manifestă dureri pronunţate stoma-
cale, greţuri, cu eliminări de sânge în salivă; bufee de căldură. Peste 3 săptămâni (04.08 - 15.08.08) urmează 
a II cură de radioterapie la focar în regiunea vertebrei Th9, cu doza sumară 20Gy (10 zile a câte 2 Gy). Pe 
fondalul tratamentului efectuat, evoluţia durerilor toracale a fost fără o ameliorare evidentă. Imagistic la TC 
toracică repetată (04.11.08), s-a evidenţiat o anumită stare după radioterapie; dereglarea structurii trabeculare 
în corpurile Th9,8,7 (posibil postradiant); spondiloză; scolioză. 
Peste 6 luni după fi nisarea tratamentului prin radioterapie pe fundal de stare generală alterată şi dureri 
pronunţate în regiunea epigastrală, se instalează dureri în regiunea distală a piciorului drept, apoi şi în cel stâng, 
cu dezvoltarea treptată, timp de 14 zile a slăbiciunii în picioare, tulburărilor sfi ncteriene de tip – incontinenţă 
de urină, în asociere cu dureri în regiunea toraco-lombară a coloanei vertebrale, mialgii, care au cauzat spita-
lizarea în staţionarul neurologic. 
Tratamentul prin „pulse terapie” cu corticosteroizi, Sol. Metipred 500mg i/v timp de 5 zile şi cel simp-
tomatic n-au ameliorat starea pacientei. Evoluţia maladiei a fost progredientă cu majorarea slăbiciunii în pi-
cioare, cu accentul pe dreapta, pacienta deplasându-se de sinestătător; dereglările senzitive – în evoluţie ascen-
dentă. Timp de 2 săptămâni simptomatologia neurologică progresează până la paraplegie, se atestă dereglări 
conductive de sensibilitate cu ascensiunea nivelului cu 5 segmente vertebrale şi retenţie de urină, ceea ce a 
cauzat internare repetată în Secţia Neurourgenţă. Examinarea altor sisteme a pus în evidenţă hipertensiunea 
arterială gr. II, cardiopatie hipertensivă compensată, gastrită cronică hipertrofi că, hepatită cronică de geneză 
virală B, pancreatită cronică latentă, anemie feriprivă, gr.II. 
Rezultatele testelor de laborator au fost caracteristice maladiilor somatice. Investigarea prin PESS a 
diagnosticat blocul de conducere pe căile somatosenzitive, caracteristică afectării severe medulare.  
Scintigrafi a sistemului osteoarticular a exclus prezenţa focarelor de hiperfi xare al RF. 
Investigarea, prin rezonanţă magnetică nucleară de nivel toracic la prima internare, a relevat absenţa modi-
fi cărilor patologice ale semnalităţii RM la nivelul cordonului medular toracal şi al corpurilor vertebrale toracale.
Cercetarea neuroimagistică în dinamică la agravarea simptomatologiei neurologice a pus în eviden-
ţă modifi cări imagistice sugestive pentru mielită transversală la nivelul cervical inferior şi dorsal (structura 
cordonului medular textual heterogenizată, îngroşată pe întregul parcurs cervical inferior, dorsal superior şi 
mediu, cu înserări multifocalizate, marcate prin semnal hiperintens în T2w şi hipointens (alocuri hiperintens) 
în T1w). Administrarea agentului de contrast Ga-Magnevist 20 ml, atestă accentuarea patologică în formă de 
focare multiple milimetrice în T1w pe întregul ax toracic al cordonului medular.
Sindromul neurologic de afectare medulară a pus în discuţii diagnosticul diferenţial al următoarelor 
maladii: scleroza multiplă, forma spinală, proces de volum la nivel spinal, mielopatia paraneoplazică, mielita 
transversă acută, mielopatia în cadrul lupusului eritematos de sistem, mieloza funiculară, mielopatia HIV, mi-
elita necrotică progresivă (maladia Foix-Alajouanine), maladia Devik şi maladia Lyme vis-a-vis de mielopatia 
de iradiere. Testele serologice la HIV şi maladia Lyme au fost negative.
În cadrul internării repetate pacienta a benefi ciat de un tratament prin plasmafereză, evoluţia maladiei 
fi ind staţionară. Pacienta a fost externată cu un defi cit neurologic sever. I s-a recomandat un tratament prin 
oxigenobaroterapie.
Discuţii
Tratamentul radioterapeutic al maladiilor oncologice include direcţionarea fl uxului de energie înaltă de 
raze-x sau raze gamma spre ţesutul tumoral. Principiul radioterapiei este de a distribui doza efectivă de iradiere 
în aria tumorală cu o doză minimă de acţiune asupra ţesuturilor normale adiacente. Dar acest principiu nu poate 
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fi  atins tot timpul, mai ales atunci cînd procesul patologic este localizat, în vecinătate cu o structură vulnera-
bilă la iradiere cum ar fi  măduva spinării. O doză sporită cu infl uenţă asupra măduvei spinării, uneori produce 
efecte nedorite sub aspect de mielită de iradiere. Conform datelor autorilor de domeniu incidenţa mielitei de 
iradiere se relatează de la 0,6% până la 12,5% cazuri. Potrivit timpului de instalare este cunoscută următoarea 
clasifi care a mielopatiei de iradiere (Behin & Delattre, 2004):
Mielopatia acută, care se dezvoltă timp de câteva zile sau săptămâni de la iniţierea radioterapiei; • 
Mielopatia subacută, care evolueaza peste 1-6 luni după fi nisarea curei de radioterapie;• 
Mielopatia tardivă, manifestările clinice instalându-se într-o perioadă de la 3 luni până la câţiva ani • 
după stoparea tratamentului radioterapeutic.  
Multiple studii (1,6,7) relevă o relaţie directă între necroza iradiantă şi doza RT aplicată, limita superi-
oară inofensivă a dozei fi ind: totală 55-60 Gy administrată fracţionat cu 1,8-2 Gy pe zi. Cu toate acestea, există 
cazuri de afectare medulară chiar în caz de utilizare a protocoalelor de protecţie, probabil cauzate de sensibili-
tate neprevăzută individuală la iradiere. Hipertensiunea arterială, diabetul zaharat şi alte maladii vasculare sunt 
factori consideraţi predispozanţi. Neuroimagistic se determină o îngroşare medulară cu captarea substanţei 
de contrast în zona afectată. Evoluţia maladiei este în relaţie de timpul de instalare a simptomatologiei neu-
rologice. În formele acute şi subacute pronosticul pare a fi  mai favorabil, uneori cu ameliorări spontane timp 
de câteva săptămâni sau luni (Posner, 1995). Forma tardivă a mielopatiei de iradiere are cel mai nefavorabil 
pronostic, atunci când rezolvările spontane practic nu au loc, iar manifestările clinice se traduc în parapareze 
sau paraplegii. În tratamentul mielopatiei iradiante s-au dovedit a fi  efective administrarea de corticosteroizi, 
anticoagulante şi barooxigenoterapia.
Concluzii
1. În tratamentul tumorilor cu diversă localizare, prin radioterapie, posibilul impact asupra organelor 
vulnerabile de vecinătate necesită a fi  luate în consideraţie prin determinarea riguroasă a dozei maximale de 
iradiere, la fel şi a factorilor de risc.
2. Mielopatia de iradiere în formă tardivă poate fi  considerată drept una evolutivă nefavorabilă, con-
diţionată posibil de declanşarea unui lanţ de reacţii patofi ziologice în ramolismentul medular şi provocate de 
infl uenţa radioterapiei. 
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Rezumat
Terapia prin iradiere este o metodă folosită cel mai frecvent în tratamentul pacienţilor cu tumori de diversă locali-
zare. Analiza riguroasă a benefi ciilor şi efectelor adverse posibile, de rând cu evaluarea factorilor de risc, permit evitarea 
uneia din cele mai grave complicaţii, cum ar fi  mielopatia de iradiere. Forma tardivă a maladiei are сel mai nefast prognos-
tic. Cazul clinic prezentat a evidenţiat atât probleme de diagnostic diferenţial, cât şi importanţa determinării localizării 
ţesuturilor vulnerabile de vecinătate, în raport cu organul-ţintă  expus iradierii.
Summary
The radiotherapy is one of the most widely spread and commonly used method in treating tumors of different 
localization. A detailed analysis of benefi ts and possible side effects along with evaluation of the risk factors allows 
preventing one of the most diffi cult complication, and namely the radiation myelopathy.  The delayed form of such a 
disease is distinguished by a pronounced unfavorable prognosis.  The presented case provoked the discussion of diffi culties 
in performing differential diagnosis, as well as the importance of determining the localization of vulnerable tissues as 
regards the target organ exposed to radiotherapy. 
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Резюме
Радиотерапия является одним из наиболее распространенных методов, используемых в лечении объемных 
образований различной локализации. Тщательный анализ преимуществ и возможных побочных эффектов, 
наряду с оценкой факторов риска позволяет предупредить одно из самых тяжелых осложнений, каким является 
пострадиационная  миелопатия. Поздняя форма данного заболевания отличается наиболее неблагоприятным 
прогнозом. Данный клинический случай поднял вопрос дифференциального диагноза, а также важности определения 
локализации наиболее уязвимых тканей, расположенных вблизи органов мишени, подверженных радиотерапии. 
LEZIUNEA CEREBRALĂ POSTISCHEMICĂ. EFECTUL PRECONDIŢIONĂRII 
ISCHEMICE ŞI POSTCONDIŢIONĂRII ISCHEMICE ÎN IDENTIFICAREA 
POTENŢIALELOR STRATEGII PENTRU TRATAMENTUL ICTUSULUI CEREBRAL. 
REVISTA LITERATURII
Mihail Gavriliuc, dr. hab., prof. univ., Alexandru Grumeza, medic neurolog,
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie 
Deoarece rezultatele trialurilor clinice de studiere a strategiilor farmacologice neuroprotectorii sunt de-
cepţionante, atenţia cercetătorilor se întoarce către mecanismele endogene de protecţie cerebrală şi metodele 
de inducere a acestor mecanisme. 
Până în prezent există descrise două mecanisme de neuroprotecţie endogenă:
Precondiţionare ischemică: Conceptul neuroprotectiv al precondiţionării se bazează pe următoarea 1. 
observaţie: episoade scurte ischemice, fără dezvoltarea lezărilor organice a ţesutului cerebral sunt capabile să 
protejeze creierul de atacuri ischemice subsegvente.
Postcondiţionare ischemică: reperfuzia modifi cată în urma unui episod ischemic prelungit de ase-2. 
menea reprezintă un mecanism de neuroprotecţie ischemică.
Au fost adoptate în cercetare mai multe teorii ale mecanismelor sanogene precum şi patogene ce ar putea 
explica dezvoltarea fenomenelor de precondiţionare şi postcondiţionare ischemică cerebrală, dar nici una din 
ele nu s-a dovedit a fi  exhaustivă.
Introducere. Stroke-ul (Accidentul Vascular Cerebral) reprezintă a treia cauză de deces ca frecvenţă în 
lume, după atacul de cord (infarct cardiac) şi cancer cu profund impact socio-economic. Eşecul din ultimele 
trei decade ale studiilor clinice orientate în demonstrarea efectului neuroprotector al substanţelor medicamen-
toase a orientat potenţialul de cercetare spre identifi carea mecanismelor de modulare endogenă ce se dezvoltă 
după ischemia cerebrală şi pot servi drept mecanisme neuroprotectoare în Stroke. În această ordine de idei pre-
condiţionarea ischemică şi postcondiţionarea ischemică reprezintă două strategii de perspectivă în modelarea 
leziunii ischemice precum şi a recuperării ţesutului cerebral ischemiat. 
Conceptul neuroprotectiv al precondiţionării se bazează pe următoarea observaţie: episoade scurte is-
chemice, fără dezvoltarea lezărilor organice a ţesutului cerebral sunt capabile să protejeze creierul de atacuri 
ischemice subsegvente.
Scopul major al cercetărilor este de a elucida mecanismele implicate în neuroprotecţia indusă de către pre-
condiţionare prin identifi carea genelor şi proteinelor, concentraţia cărora se majorează în timpul precondiţionării 
ischemice şi utilizarea acestora ca substanţe potenţiale în tratamentul Stroke-ului. 
De facto, precondiţionarea ca strategie de diminuare a severităţii consecinţelor patofi ziologice în leziunile ische-
mice se concentrează asupra situaţiilor precurative. Drept exemplu poate servi protecţia înainte de bypass cardiac. 
Strategiile neuroprotective nonfarmacologice ce pot fi  aplicate după debutul leziunii ischemice rămân obscure.
În baza studiilor efectuate pe cord şi ţesut cerebral, efectuate pe modele animale, a fost lansată următoa-
rea ipoteză: reperfuzia modifi cată în urma unui episod ischemic prelungit de asemenea reprezintă un mecanism 
de neuroprotecţie ischemică denumit postcondiţionare ischemică.
Yellon sugerează că precondiţionarea şi postcondiţionarea ischemică sunt fenomene similare, la baza 
cărora este o cascadă de reacţii şi procese. Deopotrivă mecanismele ce participă în dezvoltarea postcondiţio-
nării ischemice pot fi  complet diferite de cele ale precondiţonării, la bază fi ind diferenţa în timp a dezvoltării 
neuroprotecţiei: neuroprotecţia rapid indusă în cadrul fenomenului de postcondiţionare şi dezvoltarea tardivă 
a neuroprotecţiei în cadrul fenomenului de precondiţionare (mecanism dependent de sinteza proteinelor). Şi 
mai mult, postcondiţionarea poate evita activarea neuroprotecţiei endogene, dar să acţioneze prin intermediul 
blocării radicalilor liberi ce se formează în timpul reperfuziei.
Cu toate, acestea la baza mecanismelor de postcondiţionare este activarea proteinelor efectoare – kinazelor, între-
barea cheie fi ind dacă proteinele menţionate sunt similare celor sintetizate în cadrul fenomenului de precondiţionare.
